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Réadaptation de l'insuffisance cardiaque 

H. Douard 

L 'insuffisance cardiaque chronique engendre des coûts croissants des systèmes de santé et génère, malgré 
les progrès pharmacologiques et techniques, une qualité de vie souvent médiocre pour les patients. La 
plupart d'entre eux souffrent de dyspnée et de fatigue, d'une capacité d'effort réduite. Dans ce contexte, 
le réentraînement physique a été, dans les deux dernières décennies, largement évalué, en complément 
du traitement classique de l'insuffisance cardiaque. Après une revue des différents facteurs centraux et 
périphériques limitant la capacité d'effort, les indications et contre-indications des différentes techniques 
utilisées dans les centres de réadaptation ainsi que les mécanismes de l'amélioration fonctionnelle 
obtenue grâce au réentraînement sont évalués. 
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■ Introduction 

Les recommandations internationales récentes concernant le 
traitement au long cours des patients insuffisants cardiaques 
incluent, en plus de la classique adaptation des thérapeutiques 
médicamenteuses, un volet de prise en charge globale avec un 
contrôle du régime, une pratique régulière d'une activité 
physique et une éducation thérapeutique. Par définition, la 
réadaptation cardiaque permet cette prise en charge globale : un 
programme de réadaptation ne se limite plus à la pratique isolée 
de l'entraînement physique, mais comprend également l'adap- 
tation des traitements, l'éducation thérapeutique et des aides sur 
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le plan psychologique et socioprofessionnel. Ainsi la réadapta- 
tion cardiaque est maintenant reconnue comme partie inté- 
grante du traitement moderne de l'insuffisance cardiaque. 

■ Historique 

Les centres de réadaptation ont inclus de longue date des 
patients présentant des altérations majeures de la fonction 
systolique ventriculaire gauche f 1_3 l. Initialement réservée aux 
insuffisances cardiaques d'origine ischémique, la réadaptation a 
progressivement inclus la plupart des autres étiologies. La 
première étude contrôlée de réentraînement dans l'insuffisance 
cardiaque stabilisée a été rapportée en 1987 M. D'autres 
investigations physiopathologiques furent menées par Sullivan 
et al. f 5 l, suivies de la première série randomisée et contrôlée par 
Coats f 6 ' chez des patients réentraînés à domicile, montrant une 
amélioration de la capacité d'effort et du statut fonctionnel. 
Dans les deux dernières décennies, un nombre croissant d'étu- 
des incluant des séries plus étoffées l 7-12 ' a confirmé ce bénéfice 
fonctionnel (augmentation de la capacité d'effort de 15 % à 
20 %), en précisant les mécanismes de l'amélioration et en 
soulignant l'intérêt économique d'une telle prise en charge 
(diminution significative des réhospitalisations). 

■ Limitation fonctionnelle 
dans l'insuffisance cardiaque 

Mesures 

Les patients insuffisants cardiaques se plaignent essentielle- 
ment d'essoufflement et de fatigue à l'effort I 13 - 14 L Plusieurs 
méthodes permettent d'apprécier ce handicap ; la plus simple 
mais très subjective est la classification en quatre niveaux de la 
New York Heart Association (NYHA) ; le test du corridor ou test 
de marche de 6 minutes a été largement utilisé, notamment lors 
de l'introduction thérapeutique des médicaments bloquant le 
système rénine-angiotensine, mais les tests d'effort avec mesure 
des gaz expirés sont aujourd'hui les plus reconnus ' 15 * 16 l : outre 
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l'identification de paramètres objectifs de la limitation à l'effort, 
d'indices diagnostiques et pronostiques, la mesure des gaz 
expirés nous a permis d'éclairer les mécanismes du handicap 
fonctionnel. Deux principaux paramètres pronostiques ont été 
largement confirmés par différentes études prospectives : 
initialement le pic de consommation d'oxygène (V0 2 ) (dans les 
épreuves d'effort des insuffisants cardiaques, on n'obtient 
qu'exceptionnellement un plateau de VO z max comme chez les 
sujets normaux ou sportifs) et plus récemment la pente 
VE/VC0 2 qui reflète la ventilation excessive de ces patients 
insuffisants cardiaques à l'effort. D'autres indices péjoratifs tels 
que l'apparition d'un seuil ventilatoire précoce, l'existence 
d'oscillations ventilatoires à l'effort ou une lenteur de la 
récupération ventilatoire après effort ont été également 
rapportés. 

Mécanismes des symptômes 
de l'insuffisance cardiaque 

L'insuffisance cardiaque congestive peut être définie comme 
l'association d'une dysfonction ventriculaire gauche systolique 
et/ou diastolique et d'une limitation à l'effort par dyspnée ou 
fatigue. La dysfonction ventriculaire gauche « asymptomatique » 
est aussi associée à une diminution de la capacité fonctionnelle 
maximale quand elle est évaluée objectivement. L'intolérance à 
l'effort augmente largement quand la maladie progresse, mais il 
n'existe aucune relation entre l'hémodynamique de repos 
(pression capillaire, débit cardiaque) ou la fraction d'éjection 
ventriculaire gauche d'une part et la capacité fonctionnelle 
d'autre part (classe NYHA, test de 6 min, VO z max) f 17 '. Ceci 
suggère que des facteurs autres que la diminution du débit 
cardiaque participent à l'intolérance fonctionnelle chez de 
nombreux patients. Actuellement, de nombreuses altérations 
portant sur la masse et le métabolisme du muscle périphérique, 
le comportement vasculaire et la fonction pulmonaire ont été 
rapportées chez les patients insuffisants cardiaques. Si le but du 
traitement médical est d'augmenter la capacité fonctionnelle, 
reconnaître la signification relative des différents paramètres 
limitants est d'importance pour choisir de nouvelles voies 
thérapeutiques, dont le réentraînement, d'autant que celui-ci 
permet également un soutien psychologique indiscutable à ces 
patients souvent anxieux et déprimés I 18 l. 

Hémodynamique centrale 

Chez les sujets normaux, la capacité d'effort ne semble pas 
limitée par la performance cardiaque. Chez les patients insuffi- 
sants cardiaques, un exercice réalisé avec les jambes ainsi 
qu'avec les bras augmente la VO z max f 19 '. Ceci suggère qu'il 
existe un autre facteur limitant de la capacité d'effort que la 
seule diminution du débit cardiaque à l'effort. 

Circulation pulmonaire 

Si l'insuffisance ventriculaire droite est un facteur pronostique 
péjoratif des patients insuffisants cardiaques [20 ' 21 \ il n'existe 
pas de relation entre la fonction ventriculaire droite mesurée au 
repos et la capacité d'exercice. Cependant, la combinaison de la 
dysfonction ventriculaire droite et d'une anomalie anormale 
vasculaire pulmonaire à l'effort conduit à des troubles de la 
perfusion pulmonaire qui peuvent expliquer les anomalies du 
rapport ventilation/perfusion observées dans l'insuffisance 
cardiaque. 

Fonction pulmonaire 

Plusieurs investigateurs ont décrit des anomalies de la 
fonction pulmonaire chez les patients insuffisants cardiaques. 
Cependant, aucun indice spirométrique n'est réellement bien 
corrélé avec les capacités d'effort, notamment chez les patients 
paucisymptomatiques. L'hyperréactivité bronchique a été 
retrouvée par certains auteurs sans que l'on démontre de 
bronchospasmes d'effort évidents. On observe également, chez 
les patients insuffisants cardiaques, un trouble de la diffusion 
transalvéolaire par la mesure de la diffusion au monoxyde de 
carbone transcapillaire [22 '. Une fatigue des muscles diaphrag- 
matiques a également été impliquée dans la limitation fonc- 
tionnelle. Des anomalies histologiques comme dans le muscle 
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périphérique ont été décrites à ce niveau. En fin d'effort, les 
patients insuffisants cardiaques utilisent cependant, dans des 
proportions similaires aux sujets normaux, leur volume ventila- 
toire maximal. Ceci réfute donc une limitation pulmonaire à la 
diminution de leur capacité d'effort. 

Anomalies du rapport ventilation/perfusion 

On observe, chez les insuffisants cardiaques au cours de 
l'effort, une augmentation de la pente VE/VC0 2 . L'équation des 
gaz alvéolaires suggère, en l'absence d'augmentation de la 
pression partielle en gaz carbonique (PaC0 2 ) lors de l'effort, une 
augmentation de l'espace mort ventilatoire. Pour une ventila- 
tion donnée, les patients insuffisants cardiaques ont une 
fréquence respiratoire plus élevée et donc un volume courant 
plus bas. Ceci entraîne une augmentation de l'espace mort 
anatomique qui s'ajoute à une augmentation de l'espace mort 
physiologique liée à l'incapacité cardiaque de perfuser certaines 
zones, notamment apicales pulmonaires, conduisant à des 
alvéoles bien ventilées mais sous-perfusées. 

Ventilation anormale et chémorécepteurs durant 
l'exercice 

Leur rôle a été impliqué dans la réponse ventilatoire excessive 
des insuffisants cardiaques, notamment pour expliquer les 
oscillations observées au cours de l'effort. La sensibilité pertur- 
bée des chémorécepteurs dans l'insuffisance cardiaque est liée à 
une réduction de la biodisponibilité de l'oxyde nitrique neuro- 
nal et à une augmentation des récepteurs de type 1 à l'angio- 
tensine II dans les corps carotidiens, ainsi qu'à une activité 
sympathique accrue à partir du signal afférent vers le noyau du 
tractus solitaire r23 '. 

Anomalies vasculaires périphériques 

Il existe une augmentation des résistances périphériques 
excessive chez les insuffisants cardiaques, favorisée par une 
augmentation du tonus sympathique et une activation neuro- 
hormonale. L'hypertrophie des muscles lisses artériels, l'excès de 
rétention sodique favorisent une compliance artérielle réduite et 
une médiocre vasodilatation des muscles squelettiques à l'effort. 
Cette absence de vasodilatation artérielle physiologique semble 
être essentiellement la conséquence d'un dysfonctionnement de 
l'endothélium artériel (absence de réaction normale aux stimuli 
tels que l'acétylcholine ou aux forces de cisaillement - shear 
stress). La réponse vasodilatatrice anormale prédomine dans les 
membres inférieurs présumés se déconditionner plus vite que les 
membres supérieurs et semble bien corrélée au pic de V0 2 I 24 - 
25 '. L'inactivité, le déconditionnement diminuent l'adaptation 
du flux sanguin artériel et diminuent la réponse vasodilatatrice 
de l'endothélium aux stimuli ultérieurs. 

Rôle de l'anémie 

Ces dernières années, le rôle d'une anémie chronique a été 
souligné chez les insuffisants cardiaques, expliquant les correc- 
tions partielles induites par les supplémentations en 
érythropoïétine f 26 l. 

Anomalies squelettiques musculaires 

et myopathies des insuffisants cardiaques 

Il existe une réduction globale des fibres lentes de type 1, une 
réduction du nombre des capillaires par rapport aux fibres 
musculaires et une augmentation des fibres de type 2 rapides. 
Une altération biochimique accompagne ces changements, 
résultant en une augmentation précoce des dérivés lactiques et 
une chute du pH à l'exercice. L'origine de ces changements 
musculaires est favorisée par le déconditionnement. Cependant, 
tous les muscles sont concernés, y compris les petits muscles en 
général peu affectés par le seul déconditionnement, suggérant 
une véritable myopathie musculaire dans cette pathologie. Les 
anomalies musculaires périphériques quantitatives et qualitati- 
ves ont été rapportées (étude de masse musculaire par scanner 
ou imagerie par résonance magnétique [IRM], analyse morpho- 
logique par biopsie) montrant une raréfaction des fibres 
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musculaires avec également une transformation des fibres lentes 
de type 1 vers les types 2 rapides. Par ailleurs, la diminution du 
contenu en matériel enzymatique aérobie, l'altération et la 
raréfaction des mitochondries proportionnelles à l'intolérance à 
l'effort ont été soulignées. Les anomalies de fonctionnement 
métabolique peuvent également être appréciées de façon non 
invasive par la spectro-IRM, par l'étude des pics de phospho- 
créatinine et de phosphate anorganique (cinétique au cours de 
l'effort, cinétique en récupération posteffort). D'autres facteurs 
semblent impliqués tels que la malnutrition, une malabsorption 
et surtout un excès de facteurs cataboliques : des taux élevés de 
cytokines {tumor necrosis factor [TNF]...) semblent modifier 
l'expression de Vinducible nitric oxide synthase (iNOS) interférant 
avec les enzymes clés de la voie métabolique aérobie, et altérer 
la performance contractile du muscle squelettique. De plus, des 
taux élevés de radicaux libres générés par différents mécanismes 
produisent, avec le NO, des produits oxydants cytotoxiques 
(peroxynitrites) capables d'initier l'apoptose, présente dans la 
musculature squelletique de la moitié des patients insuffisants 
cardiaques. 

L'activation neurohormonale est associée à une résistance aux 
systèmes anaboliques tels que l'insuline, l'hormone de crois- 
sance, à l'inverse des hormones catalytiques tel le cortisol, qui 
sont augmentées. 

Lien entre les anomalies musculaires 
et ventilatoires : rôle de l'ergoréflexe 

Il est aisé d'envisager que le muscle périphérique perturbé 
puisse être responsable de la sensation de fatigue ; mais com- 
ment expliquer la sensation de dyspnée ? Tout d'abord la 
myopathie est observée dans les muscles respiratoires eux- 
mêmes. Ensuite l'hypothèse d'une perturbation de l'ergoréflexe 
semble aujourd'hui admise : ces ergorécepteurs sont situés dans 
les muscles et sont sensibles à une activité physique. Ils 
entraînent une augmentation de la ventilation et une activité 
du système sympathique. Le degré d'activation est lié à l'abon- 
dance du travail fourni par unité de masse musculaire d'une 
part et d'autre part par l'état métabolique musculaire. Ainsi, 
chez les sujets normaux pour un même effort, la ventilation est 
supérieure si celui-ci est réalisé avec les bras plutôt qu'avec les 
jambes. L'entrappement des métaboliques locaux par des 
systèmes de garrots suprasystoliques montre le rôle de ces 
métaboliques locaux dans la ventilation qui persiste alors après 
effort. Les expériences comparatives soulignent une réponse 
excessive chez les patients par rapport aux sujets normaux, 
rendant compte d'une perturbation de cet ergoréflexe en 
pathologie. La réversibilité partielle de cette activation excessive 
de l'ergoréflexe par la réadaptation a été démontrée chez les 
patients insuffisants cardiaques. Le rôle complémentaire de 
mécanorécepteurs a été souligné par les expériences de mobili- 
sation passive des membres, qui entraîne une même réaction 
ventilatoire excessive chez les patients insuffisants cardiaques. 

Au total, si la faillite de la fonction pompe reste le primum 
movens de la maladie, plusieurs travaux ont souligné les 
déficiences de l'endothélium vasculaire dans la capacité de 
vasodilatation à l'effort et surtout l'importance des anomalies 
musculaires périphériques, justifiant les thérapeutiques de 
réentraînement à l'effort (Tableau 1). Celles-ci permettent en 
effet une correction au moins partielle de ces anomalies 
vasculaires et musculaires dans l'insuffisance cardiaque, et une 
amélioration très significative des capacités fonctionnelles des 
patients et de leur qualité de vie. 



■ Techniques de réentraînement 

Recommandations 

Depuis les premières recommandations du Groupe de travail 
européen de physiologie et de réadaptation en 2001 f27 - 2S \ les 
sociétés américaines (American Heart Association/American 
Collège of Cardiology [AHA/ACC]) et européennes ont précisé la 
place du réentraînement chez les patients insuffisants 
cardiaques [29-321 Celui-ci est bien évidemment inspiré des 



Tableau 1. 

Causes et mécanismes des symptômes des insuffisants cardiaques. 



Causes 



Mécanismes 



Apport sanguin insuffisant Mismatch demande/perfusion 
aux muscles squelettiques Distribution sanguine perturbée 



Anomalies intrinsèques 
musculaires 



Atrophie musculaire 
Modifications du type de fibre 
Réduction mitochondriale (nombre 
et taille) 

Réponse métabolique anormale à l'effort 
Activité glycolytique diminuée 

Dysfonction endothéliale Résistances vasculaires augmentées 

Ergoréflexe anormal Hyperventilation inappropriée 



techniques utilisées depuis plusieurs décennies chez les corona- 
riens. Une séance d'entraînement type comprend habituelle- 
ment une phase d'échauffement (exercices respiratoires, 
assouplissement des ceintures, mouvements avec petites haltè- 
res) de 15 à 30 minutes, suivie de 20 à 30 minutes d'effort sur 
vélo ou tapis à une fréquence cardiaque cible, puis d'une phase 
d'exercices de récupération d'intensité légère de 5 à 10 minutes, 
suivie parfois d'une période de relaxation et d'exercices d'élon- 
gations et d'assouplissement d'une dizaine de minutes. Ces 
séances sont quotidiennes en internat ou plurihebdomadaires 
en externat, d'intensité progressive selon l'état initial visant 
généralement une fréquence cardiaque cible destinée à amélio- 
rer les capacités aérobie (fréquence cardiaque au seuil ventila- 
toire ou fixée à 60 %-80 % de la capacité maximale ou de la 
réserve chronotrope mesurée lors d'un test d'effort d'inclusion). 

En France, vingt séances sont habituellement prises en charge 
en externat par les caisses d'assurance maladie. Les patients 
inclus dans les centres de réadaptation étant de plus en plus 
âgés, les principes de la réadaptation ont eu tendance, ces 
dernières années, à intégrer de plus en plus d' exercices de 
flexibilité, de coordination et de renforcement de la force 
musculaire. Par définition, la capacité d'effort des insuffisants 
cardiaques est beaucoup moins élevée que celle des coronariens, 
leur endurance est perturbée avec une sollicitation plus précoce 
du mécanisme anaérobie et un profil chronotrope et tensionnel 
perturbé, associée à une récupération beaucoup plus longue. Par 
ailleurs, nombre de ces patients sont en fibrillation auriculaire, 
ont des thérapeutiques vasodilatatrices et hypotensives, sont 
souvent appareillés par un stimulateur cardiaque (simple, 
double ou triple chambre) ou un défibrillateur f 33 L Pour les plus 
graves enfin, les programmes conventionnels sont tout à fait 
inadaptés, tant leur capacité d'effort est réduite ou le risque 
arythmique important. Aussi apparaissait-il logique de proposer 
des programmes de réadaptation physique adaptés à cette 
pathologie avec une individualisation des protocoles en fonc- 
tion du degré de déchéance cardiovasculaire initial et surtout du 
degré de déconditionnement périphérique musculaire présent. 

Méthodes d'« entraînement global » 

La plupart des centres ont calqué leurs techniques de réadap- 
tation sur celles utilisées chez les coronariens ; la bicyclette 
ergométrique est l'appareil le plus souvent utilisé et permet des 
niveaux d'entraînement très bas, reproductibles et une meilleure 
surveillance de l'électrocardiogramme (ECG) et de la tension 
artérielle. Le tapis roulant, le rameur, la natation ou la bicyclette 
à l'extérieur sont trop difficiles pour la plupart de ces patients 
très limités. L'intensité est fonction du test cardiopulmonaire 
d'évaluation initial ; les appareillages des centres d'entraînement 
actuels permettent de programmer une fréquence cardiaque 
cible, généralement celle mesurée au seuil ventilatoire. Ailleurs, 
la charge soutenue - en plateau le plus souvent - peut être fixée 
selon un pourcentage du pic de VO z , du pic de fréquence 
cardiaque maximale atteint, de la réserve chronotrope (fré- 
quence cardiaque maximale, fréquence cardiaque de repos) ou 
de la performance (en watts - W) atteinte. Ces intensités 
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correspondent à environ 50 % de la réserve en consommation 
d'oxygène (VO z pic - VO z repos). Des intensités plus basses sont 
peut-être suffisantes pour améliorer la capacité aérobie de ces 
patients [34] , mais ce point est contesté I 35] ; elles apparaissent 
d'autant plus adaptées que le seuil ventilatoire est souvent 
précoce, inférieur au pourcentage du pic de VO z des patients 
normaux, même sédentaires. L'absence d'amélioration après un 
programme d'entraînement est un facteur de mauvais 
pronostic [36] . 

Le test d'effort de référence, si possible couplé à une mesure 
de la V0 2 (permettant de préciser le seuil ventilatoire et le pic 
de consommation d'0 2 ) dont est dérivé le programme de 
réentraînement ne doit cependant pas constituer une base de 
planification trop rigide ; en effet, les erreurs techniques de 
mesure, l'effet d'apprentissage, les modifications de traitements 
sont fréquents au cours du programme d'entraînement. 

Les recommandations européennes l 28 l insistent sur l'intérêt 
des techniques d'interval training, dérivées de l'entraînement en 
fractionné des sportifs et parfois appliquées aux transplantés 
cardiaques. Le principe est d'alterner des phases courtes d'exer- 
cices intenses (de 10 à 30 secondes) avec des phases de repos de 
60 secondes ; l'effort est alors plus abrupt (pour exercer un 
stimulus plus intense sur les muscles périphériques), déterminé 
à partir d'un test d'évaluation avec des incréments de charges 
rapides (25 W toutes les 10 secondes). Des séries de 
10-12 séquences à 50 %-80 % de cette charge maximale sont 
ainsi programmées. Que l'entraînement soit en plateau ou 
fractionné, la durée, l'intensité et la fréquence de l'exercice 
dépendent de l'état fonctionnel initial. Plus la limitation est 
importante, plus la répétition de séances courtes pluriquoti- 
diennes est préférable. On préconise d'augmenter progressive- 
ment la durée des séances, puis leur fréquence et enfin leur 
intensité f37 '. On distingue ainsi trois stades de progression : 

• stade initial : l'intensité fixée à seulement 30 %-50 % du pic 
de VO z jusqu'à atteindre des durées d'effort de 10-15 minutes 
en fonction des symptômes et du statut clinique ; 

• stade d'accroissement des intensités jusqu'à 70 % (ou 100 % 
pour Yinterval training) du pic de VO z puis de la durée jusqu'à 
30 minutes. Les améliorations du pic de V0 2 surviennent 
entre la 8 e et la 12 e semaine ; 

• stade de maintien des acquis après le 6 e mois d'entraîne- 
ment ; on a ainsi montré que les progrès d'un séjour de 
3 semaines en structure spécialisée sont complètement perdus 
en 3 semaines d'inactivité [381 . 

Activités callisthéniques et gymniques 

Présentes dans le réentraînement classique des coronariens, 
elles sont fort utiles également aux insuffisants cardiaques pour 
augmenter la flexibilité musculosquelettique, la coordination, la 
force musculaire et la capacité respiratoire. Les mouvements 
doivent cependant être adaptés pour ces patients fragiles en 
évitant ceux favorisant les manœuvres de Valsalva (notamment 
certains exercices des muscles abdominaux). Les programmes 
spécifiques sont à écrire, mais en la matière, l'expérience et le 
bon sens des kinésithérapeutes et cardiologues spécialisés sont 
fondamentaux. 

Entraînement respiratoire 

L'équipe de Mancini [391 a préconisé une réadaptation respi- 
ratoire sur un appareillage spécifique mais qui semble contrai- 
gnante et difficile à mettre en œuvre, bien que reproduite par 
plusieurs équipes. Les exercices respiratoires dérivés des techni- 
ques de yoga apparaissent très utiles pour mieux mobiliser la 
musculature diaphragmatique, abdominale et thoracique et 
diminuer les risques d'atélectasie chez ces patients dont les 
pressions pulmonaires sont élevées f4 °l. 




Réadaptation segmentaire 

L'École bordelaise ' 41 1 a préconisé, il y a quelques années, une 
méthode de réadaptation originale chez les insuffisants cardia- 
ques : compte tenu des perturbations musculaires périphériques 



Figure 1. Banc de réadaptation segmentaire. 



majeures observées principalement et responsables du déficit 
fonctionnel de ces patients, cette méthode consiste en un 
entraînement segmentaire de type isotonique. Ce réentraîne- 
ment par séries de contraction-relaxation appliquées successive- 
ment sur différents groupes musculaires a pour principal 
avantage de solliciter très modérément la réserve chronotrope et 
tensionnelle, limitant également le risque arythmogène chez ces 
patients fragiles ou appareillés de défibrillateur. Le réentraîne- 
ment segmentaire permet également d'augmenter plus nette- 
ment le flux sanguin d'un groupe entraîné isolément, que lors 
d'une réadaptation sollicitant une masse musculaire supérieure, 
tout en préservant le flux sanguin des organes nobles, facilitant 
donc la bonne tolérance et à moyen terme, la compliance au 
réentraînement. Cette méthode s'adresse aux patients les plus 
sévèrement atteints, généralement aux stades III-IV de la NYHA 
pour les plus jeunes, parfois en attente de transplantation 
cardiaque, et après des épisodes d'alitement par décompensation 
cardiaque ayant favorisé un déconditionnement musculaire 
important. 

Le réentraînement segmentaire s'apparente aux méthodes de 
body building qui sollicitent différents groupes musculaires, les 
uns après les autres : notre équipe a mis au point un banc à 
musculation (Fig. 1), adapté aux patients insuffisants cardiaques 
et utilisé actuellement par la plupart des centres de réadapta- 
tion, permettant de faire travailler par séries de contractions 
isotoniques répétées (série de 3 x 10 contractions-relaxation) à 
des intensités de 30 %, 40 % puis 50 % de la force maximale 
volontaire au fil des entraînements. Les principaux groupes 
musculaires sollicités dans la vie courante sont réentraînés 
successivement : membres supérieurs (abaisseurs des membres 
supérieurs, fléchisseurs des coudes, muscles des mains), mem- 
bres inférieurs (fessiers, extenseurs des genoux, fléchisseurs 
dorsaux des pieds, fléchisseurs plantaires) ; bien que la force et 
l'endurance musculaires (addition des forces segmentaires) 
soient considérablement améliorées, parallèlement à l'améliora- 
tion de la qualité de vie et à une diminution des réhospitalisa- 
tions, il semble que les pics de V0 2 mesurés chez ces patients 
entraînés exclusivement en résistance ne changent que très peu. 
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Une méthodologie similaire a été reprise par d'autres centres 
de réadaptation Scandinaves T42-461 Q n p eu t obtenir une 
perfusion musculaire aussi élevée chez les insuffisants cardia- 
ques que chez les sujets normaux quand la masse musculaire 
active est faible. 

Plutôt que d'opposer ces différentes méthodes d'entraîne- 
ment, l'avenir passe sûrement par une combinaison (circuit 
training) des exercices de renforcement musculaire et un 
développement spécifique des qualités d'endurance au seuil 
ventilatoire. D'excellents résultats ont été récemment publiés 
par ces associations f 47 - 48 '. Le plus difficile est, après une prise 
en charge en structure spécialisée, de maintenir les acquis par 
un entraînement à domicile (éloignement, démotivation, 
manque d'équipement spécifique, aggravation spontanée de la 
maladie...). 

Électrostimulation 

Dérivée des techniques utilisées chez les sportifs de haut 
niveau, l'électrostimulation musculaire a été utilisée chez les 
insuffisants cardiaques depuis plusieurs années par quelques 
centres l 49 < 5 °l ; les résultats semblent intéressants pour les 
patients les plus sévèrement atteints, très amaigris, notamment 
en préventif du déconditionnement imposé par les hospitalisa- 
tions pour décompensation cardiaque ; cette méthode doit être 
prudente chez les patients appareillés (pacemaker, défibrillateur) 
en raison du risque d'inhibition de la stimulation cardiaque. 

Autres 

La réadaptation en milieu aquatique est bien tolérée chez les 
patients insuffisants cardiaques, à condition d'être pratiquée 
dans des conditions optimales (température, immersion incom- 
plète, intensité modérée). Elle permet une amélioration des 
capacités physiques au moins équivalente à celle d'un entraîne- 
ment classique ; elle semble particulièrement adaptée aux 
patients très déconditionnés, âgés, obèses, grâce à des fréquen- 
ces cardiaques et une consommation d'oxygène moindres lors 
de l'immersion par rapport aux exercices classiques [ 51 L 

Éducation thérapeutique 

De nos jours, les programmes de réadaptation ne se limitent 
plus uniquement à des séances de réentraînement physique ; la 
prise en charge des maladies chroniques par l'éducation théra- 
peutique doit s'appliquer aux patients insuffisants cardiaques 
parfois au sein de réseaux ville-hôpital fsi-53] Cette prise en 
charge globale implique de nombreux acteurs, avec des outils 
thérapeutiques spécialisés facilitant le contrôle du régime 
(surcharge sodée inopinée ou risque de déshydratation), la 
compliance thérapeutique, le dépistage des complications par le 
patient (notamment par des suivis réguliers de la courbe 
pondérale), son entourage proche et les soignants paramédicaux 
et médicaux. 

■ Indications et contre-indications 
de la réadaptation des insuffisants 
cardiaques 

Les études randomisées publiées ces dernières années ont 
inclus des patients présentant une myocardiopathie primitive 
ou ischémique ; même si la fraction d'éjection était parfois très 
basse pour certains patients, le statut clinique en début de 
réadaptation était toujours stable sous traitement depuis 
plusieurs semaines. On a par ailleurs montré que la réadaptation 
pouvait être débutée après un infarctus étendu sans aggravation 
d'un remodelage délétère (quantification par échocardiographie 
et surtout par IRM) f 54 l. Cependant, elle ne doit probablement 
pas être débutée au moins 1 mois après l'épisode de nécrose 
aiguë dans les insuffisances cardiaques ischémiques f 55 ' ; or, de 
nombreux patients intègrent les centres de réadaptation très 
rapidement ; il n'est pas actuellement démontré qu'une réadap- 
tation très précoce après infarctus du myocarde étendu ne 
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Tableau 2. 

Indications de la réadaptation des insuffisants cardiaques. 

Insuffisance cardiaque par dysfonction systolique ventriculaire gauche 
(FE < 40 %) 

État clinique stable, en classe II ou III de la NYHA 
Origine ischémique ou non ischémique 

Patients capables de réaliser un programme de réentraînement à l'effort 
FE : fraction d'éjection ; NYHA : New York Heart Association. 

Tableau 3. 

Contre-indications au réentraînement des insuffisants cardiaques 
stabilisés. 

Absolues 

Aggravation récente (3-5 j) de la dyspnée de repos ou d'effort 

Ischémie significative à bas niveau d'effort (< 2 METS, 50 W) 

Diabète non contrôlé 

Maladie systémique aiguë ou fièvre 

Embolie récente 

Phlébite 

Péricardite ou myocardite 
Rétrécissement aortique modéré ou sévère 
Fuite valvulaire nécessitant la chirurgie 
Infarctus du myocarde de moins de 3 semaines 
Fibrillation auriculaire récente 
Relatives 

Augmentation du poids (> 1,8 kg) dans les 3 derniers jours 
Traitement continu ou intermittent par dobutamine 
Chute tensionnelle à l'effort 
Stade IV de la NYHA 

Arythmie ventriculaire complexe de repos ou d'effort 
Fréquence cardiaque de repos > 100 bpm 
Comorbidités associées 

METS : unité équivalent métabolique ; NYHA : New York Heart Association. 
Tableau 4. 

Critères d'arrêt d'une séance de réentraînement (temporaire ou définitif) 
(d'après f 28 !). 

Dyspnée ou fatigue > 14 (score de Borg) 
Fréquence respiratoire > 40/min 
Râles crépitants 
Augmentation de B2 
TA pincée (< 10 mmHg) 
Chute TAS 

Majoration d'une arythmie 
Diaphorèse, pâleur ou confusion 
TA : tension artérielle ; TAS : tension artérielle systolique. 



favorise pas un remodelage délétère, malgré les nouvelles 
thérapeutiques protectrices (inhibiteurs de l'enzyme de conver- 
sion, inhibiteurs de l'angiotensine II, bêtabloquants) dont nous 
disposons. Les autres indications et contre-indications au 
réentraînement sont résumées dans les Tableaux 2 et 3 et les 
critères de surveillance lors des séances de réadaptation sont 
détaillés dans le Tableau 4 f 28 l. 

Actuellement, on assiste à une augmentation croissante du 
nombre de patients appareillés par stimulateur cardiaque, non 
seulement en cas de troubles conductifs, mais aussi afin de 
resynchroniser la contraction segmentaire intra- et interventri- 
culaire. L'amélioration subjective (classe NYHA) est très sensible 
pour environ 70 % des sujets, bien que les évaluations objecti- 
ves du gain de la capacité d'effort obtenu soient plus mitigées ; 
plusieurs équipes ont montré que l'amélioration centrale de 
l'hémodynamique obtenue par la resynchronisation pouvait 
être encore nettement améliorée par une réadaptation 
complémentaire f 56 '. 
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FE < 40 %, pas de valvulopathie ni angor instable 
Patient capable d'effectuer un protocole d'entraînement 



Figure 2. Arbre décisionnel. Conduite prati- 
que pour la prise en charge d'un insuffisant 
cardiaque en réadaptation. FE : fraction d'éjec- 
tion ; V0 2 : consommation d'oxygène ; FC : 
fréquence cardiaque ; TA : tension artérielle. 



Oui 



Échographie 
Épreuve d'effort avec V0 2 
Qualité de vie 



Autre traitement nécessaire 
avant entraînement ? 



\ Non 



Non 



Patient éligible 



Oui 



Arrêt 



Prescription initiale en fonction du pic V0 2 et de la FC maximale 
Nature de l'entraînement en fonction de l'équipement 



Bonne progression, poids stable 
Bonne tolérance FC, TA, rythme 



Non $~ 



^LOui 



Diminution de la durée 
et si besoin de l'intensité 



Augmentation de la durée d'exercice, 
puis augmentation de l'intensité 



Poursuite à domicile 



■ Surveillance 

Même si plusieurs études et programmes ont pu être réalisés 
à domicile r6 - 571 , la réadaptation des insuffisants cardiaques doit 
être débutée et supervisée initialement dans des centres spécia- 
lisés cardiovasculaires (Fig. 2). Les médecins et le personnel 
paramédical doivent avoir suivi une formation cardiologique 
spécifique et connaître les indications, contre-indications et 
critères de surveillance (Tableaux 2, 3 et 4). Une tendance se 
dessine à l'intégration de moniteurs d'« activité physique 
appliquée » dans les équipes de ces centres de réentraînement 
en raison d'un manque de kinésithérapeutes spécialisés ; le 
réentraînement ne se conçoit pas dans des cabinets de ville de 
kinésithérapie sans surveillance et compétence spécifiques P 1 !. 

■ Mécanismes des effets bénéfiques 
de la réadaptation dans 
l'insuffisance cardiaque 

Une évaluation très complète de l'impact du réentraînement 
sur le système cardiovasculaire, ses mécanismes de régulation, et 
sur la musculature squelettique a été publiée par plusieurs 
équipes r 58 - 63 l : 

L'entraînement physique diminue modérément la fréquence 
cardiaque de repos, le débit cardiaque étant inchangé ou peu 
augmenté (Tableau 5). La fraction d'éjection ventriculaire 
gauche de repos n'est que peu modifiée f 54 - 64 \ bien que l'on ait 
décrit expérimentalement une augmentation de la contractilité 
du myocyte et de la sensibilité au calcium 1 61 L Au cours de 
l'effort, on observe une augmentation du flux sanguin artériel 
vers les membres en activité, une diminution des résistances 
périphériques globales f 65 '. À niveau d'effort égal, la fréquence 
cardiaque est plus basse après réentraînement, de même que le 
produit fréquence cardiaque x tension artérielle, permettant une 
diminution de la VE0 2 du myocarde. Le débit cardiaque 
maximal semble légèrement amélioré l66 \ ainsi que la fréquence 
cardiaque maximale, et la VO z tant au seuil ventilatoire qu'au 
maximum de l'effort f67 '. Parallèlement, la durée du test de 
marche de 6 minutes et la qualité de vie sont augmentées I 68 '. 
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Tableau 5. 

Actions physiologiques du réentraînement. 

n Unités Variation (%) 



Repos 



FC 


528 


-2,6b/min 


-3,3 


TAS 


406 


-1,3 mmHg 


-1,1 


FE 


683 


+0,8 % 


2,9 


Débit 


131 


+0,32 1/min 


6,4 


Effort 








FC 


683 


+3,8 b/min 


2,5 


TAS 


382 


+5,4 mmHg 


3,3 


Débit 


104 


+2,51 1/min 


21,3 


vo 2 


1240 


+2,1 ml kg" 1 min" 1 


13 


Watts 


715 


+14,3 W 


15,1 


VO z au SV 


511 


+1,9 ml kg" 1 min" 1 


17,4 


Test marche 6 min 


599 


+46 m 


11,6 


Index qualité de vie 


463 


-9,7 points 


-28,1 



FC : fréquence cardiaque ; TAS : tension artérielle systolique ; FE : fraction 
d'éjection ; SV : seuil ventilatoire. 



L'amélioration semble donc liée à des mécanismes à la fois 
centraux et périphériques, et plus marquée dans les étiologies 
non ischémiques 1 69 1. 

Comme chez les coronariens sans insuffisance cardiaque, 
l'entraînement physique diminue le tonus sympathique et 
augmente la composante vagale au repos ; la variabilité de la 
fréquence cardiaque est augmentée après réadaptation, avec en 
analyse spectrale, une augmentation du contrôle vagal et une 
diminution de l'activité sympathique. Sur le réseau coronaire, 
l'exercice régulier modifie le phénotype de l'endothélium 
coronaire et des cellules musculaires lisses vasculaires influen- 
çant favorablement leur plasticité à l'effort f65 l. La réversibilité 
de cette dysrégulation du système nerveux autonome a été 
montrée lors de plusieurs types de réentraînement. Elle associe 
une réduction des taux de neurohormones (angiotensine II, 
aldostérone, vasopressine et peptides natriurétiques). 
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Neurohormones 

\ Norépinéphrine 
\ Vasopressine 
\ Angiotensine II 
\ Aldostérone 

t 



Système nerveux 

\ Angiotensine II, AT1, ROS, NO 
\ Activité sympathique 
/ Activité vagale 



Muscle 

/ Enzymes oxydatives 
/ Contenu mitochondrial 
\ Stress oxydatif 
\ Cytokines pro-inflammatoires 
/ IGF-1 



Réadaptation 
des insuffisants cardiaques 



Réponse inflammatoire-* 

\ iNOS 

\ TNF, IL1B, IL6 
/ IL10 

\ CD40L, P-sélectine 

\ GM-CSF, MCP-1, ICAM-1, VCAM-1 



Réflexe vasculaire 

/ Barorécepteurs artériels 
\ Chémorécepteurs 



Vaisseaux 

f eNOS, NO 
./ SOD 
\ ROS 

\ Stress oxydatif 

r Fonction endothéliale 



—►Fonction cardiaque 

/ Sensibilité calcique 
Contractilité myocyte 
Hémodynamique améliorée 
Restauration préconditionnement 



Figure 3. Voies physiopathologiques. AT1 : angiotensine II type 1 ; ROS : reactive oxygen species ; NO : oxyde nitrique ; CD40L : CD 40 
ligand ; eNOS : oxide nitrique synthase endothélial ; GM-CSF : facteur de stimulation de macrophage granulocytaire ; IGF-1 : facteur de croissance insuline 
like ; IL : interleukine ; MCP-1 : protéine chémoattractive de macrophage ; SOD : superoxyde dismutase ; TNF : tumor necrosis factor; ICAM : intercellular 
adhésion molécule ; VCAM : vascular cell adhésion molécule ; iNOS : inducible nitric oxide synthase. 



Les anomalies de ventilation soulignées dans l'insuffisance 
cardiaque peuvent également être améliorées par l'entraînement 
physique : outre la diminution de l'hyperventilation à un 
niveau d'effort sous-maximal, le seuil ventilatoire est retardé et 
le volume courant augmenté. L'entraînement modifie la pente 
de la relation ventilation globale-production de CO z , caractéris- 
tique des anomalies ventilatoires observées dans l'insuffisance 
cardiaque f 7 °l. Plusieurs travaux ont insisté sur la correction des 
réflexes naissant dans les ergorécepteurs, les métabolorécepteurs 
ou les barorécepteurs vers le système nerveux central et respon- 
sables des profils ventilatoires particuliers (de type insuffisance 
respiratoire restrictive) des insuffisants cardiaques à l'effort. 
Ainsi au niveau carotidien, la disponibilité du NO et l'action de 
l'angiotensine II (taux et récepteurs diminués) sont corrigées par 
l'entraînement t 71 < 72 L L'entraînement physique corrige au 
moins partiellement les anomalies de dilatation du système 
artériel endothélium dépendant situé dans les muscles actifs, et 
stimule les mécanismes de néoangiogenèse 1731 . La stimulation 
du shear stress sur l'endothélium vasculaire favorise l'expression 
de l'oxyde nitrique synthase endothélial (eNOS) et de la 
superoxyde dismutase, et diminue la production des prostanoï- 
des (Fig. 3). 

Bien que la masse musculaire périphérique soit diminuée 
chez les insuffisants cardiaques, la réadaptation semble peu 
augmenter quantitativement celle-ci dans ses modalités actuel- 
les. L'amélioration semble plus qualitative. En réadaptant 
uniquement un membre supérieur chez des patients insuffisants 
cardiaques, on a pu démontrer une amélioration de l'endurance 
musculaire à l'effort sous-maximal par spectro-IRM : réduction 
de la déplétion rapide en phosphocréatinine associée à une 
augmentation de l'adénosine diphosphate (ADP) à l'effort. En 



récupération, la vitesse de resynthèse de la phosphocréatinine 
est également améliorée. Ces techniques permettent de montrer 
indirectement l'amélioration induite par le réentraînement des 
capacités oxydatives du muscle squelettique dans l'insuffisance 
cardiaque. L'étude conjointe des débits locaux et des taux de 
lactates sanguins a monté qu'après entraînement, malgré un 
flux sanguin inchangé à l'effort sous-maximal, la production 
lactique traduisant le passage en métabolisme anaérobie est 
considérablement retardée, signant une amélioration plus liée 
aux capacités oxydatives du muscle squelettique qu'à une 
augmentation de la perfusion sanguine périphérique. Des études 
par biopsie musculaire révèlent une augmentation de l'activité 
des enzymes oxydatives musculaires présentes dans les mito- 
chondries dont la surface et la densité étaient par ailleurs 
augmentées, parallèlement aux améliorations fonctionnelles. 
Enfin, une réversibilité du passage des fibres lentes de 
type 1 vers les fibres de type 2 est également observée après 
entraînement l 25 l. 



Études cliniques 



La plupart des études évaluant le bénéfice fonctionnel du 
réentraînement des insuffisants cardiaques comportent un 
nombre peu élevé de sujets et ne sont pas randomisées ; par 
ailleurs, les techniques utilisées sont très variables ; cependant, 
quelques méta-analyses f 74 l ont tenté de réunir ces séries 
disparates, telle l'étude Exercise Training Meta-analysis of Trials 
in patients with Chronic Heart Failure (ExTraMATCH) (réunis- 
sant neuf études randomisées) qui a non seulement montré 
l'innocuité de ces techniques de réentraînement, mais montré 
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Tableau 6. 

Résultats de l'étude Heart Failure and A Controlled Trial Investigating 
Outcomes of exercise traiNing (HF-ACTION). 



Critère RR 95% p 



Mortalité/hospitalisation 


0,93 


0,84-1,02 


0,13 


Après ajustement 


0,89 


0,81-0,99 


0,03 


Mortalité et hospitalisations 


0,92 


0,83-1,03 


0,14 


cardiovasculaires 








Après ajustement 


0,91 


0,82-1,01 


0,09 


Mortalité 


0,87 


0,75-1 


0,06 


cardiovasculaire/hospitalisation 








pour insuffisance cardiaque 








Après ajustement 


0,85 


0,74-0,99 


0,03 



RR : risque relatif. 



pour la première fois une diminution de la mortalité au long 
cours de 35 % f 75 ' ; l'étude Exercise Rehabilitation Trial 
(EXERT) [76 l a été la première étude de grande envergure, mais 
n'a pu montré de bénéfice sur la survie en raison d'une com- 
pliance insuffisante aux programmes d'entraînement ; une 
nouvelle étude randomisée l 77 - 79 l à large échelle a été rapportée 
récemment, avec des résultats mitigés qui ont été largement 
commentés : Heart Failure and a Controlled Trial Investigating 
Outcomes of Exercise Training (HF-ACTION) a ainsi inclus 2 331 
patients insuffisants cardiaques stables avec fraction d'éjection 
inférieure à 35 % en classes II à IV de la NYHA. Dans le groupe 
contrôle, l'exercice physique était simplement encouragé, alors 
qu'il était structuré (débuté par 36 sessions en centre spécialisé 
de 30 min trois fois par semaine, puis à domicile cinq fois par 
semaine à intensité modérée pendant 40 min) dans le groupe 
réentraîné. La première analyse des résultats à 2,5 ans de cette 
étude ne montrait pas de diminution de la mortalité et des 
hospitalisations de toute cause dans le groupe réentraîné. 
Cependant, une seconde analyse (Tableau 6) ajustée sur les 
facteurs pronostiques les plus forts (étiologie, durée d'effort, 
fraction d'éjection, dépression, antécédents de fibrillation 
auriculaire ou de flutter) a permis de montrer une réduction 
significative du critère principal combiné de cette étude 
(- 30 %) ainsi que pour les critères secondaires de mortalité et 
d'hospitalisation d'origine cardiaque (-15 %). Cette très vaste 
étude a également montré son excellente tolérance et une nette 
amélioration de la qualité de vie des patients réentraînés. Bien 
que significative, l'augmentation du pic de VO z n'a été que de 
0,7 ml kg" 1 min" 1 versus 0,1 ml kg" 1 min" 1 dans le groupe 
contrôle. Ce semi-échec de l'étude HF-ACTION est lié à une 
adhérence en fait très incomplète au programme d'entraîne- 
ment recommandé (en moyenne 50 min réalisées au lieu des 
120 min théoriques), notamment dès que les patients sortent 
des structures hospitalières d'entraînement contrôlé. Par ailleurs, 
une activité physique était également recommandée dans le 
groupe contrôle, notamment via des contacts téléphoniques 
réguliers dans le cadre d'une éducation thérapeutique comme le 
recommandent actuellement les règles de bonne pratique, ce 
qui a atténué les différences entre les deux groupes évalués. 

■ Conclusion 

La réadaptation des patients insuffisants cardiaques réduit 
l'activité excessive du système nerveux sympatique, augmente le 
tonus parasympathique et réduit le niveau délétère des neuro- 
hormones circulantes. L'entraînement restaure la fonction 
endothéliale, réduit les résistances périphériques et augmente la 
fraction d'éjection ventriculaire gauche. Il peut aussi avoir des 
effets anti-inflammatoires en réduisant les cytokines, les 
médiateurs pro-inflammatoires plaquettaires. La VO z max et le 
seuil ventilatoire sont augmentés, le métabolisme anaérobie 
retardé dans le muscle squelletique (Fig. 3). Les techniques 
d'entraînement modérées, en force et en endurance conven- 
tionnelles, semblent moins efficaces que les techniques en 
interval training plus soutenues [so-82] ( D i en q Ue i es techniques 
conventionnelles aient montré une nette amélioration de la 
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qualité de vie f 83 ' et très probablement (quand elles sont 
réalisées avec une compliance suffisante) une réduction de la 
mortalité associée à une nette diminution de la fréquence des 
hospitalisations. Les réponses au réentraînement sont cependant 
variables selon les sujets insuffisants cardiaques f 84 l, en dehors 
même des variations d'adhérence aux programmes proposés ; 
comme chez les sujets sains, une variation génétique entre 
répondeurs et non-répondeurs est possible. De nombreuses 
inconnues persistent concernant les indications du réentraîne- 
ment des insuffisants cardiaques, notamment pour les sujets les 
plus âgés dont les mécanismes étiologiques et physiopathologi- 
ques diffèrent souvent (la réadaptation des insuffisants cardia- 
ques diastoliques n'a jamais été encore évaluée spécifiquement). 
La réadaptation des insuffisants cardiaques reste cependant 
malheureusement insuffisamment développée, mais devrait 
progresser en intégrant les programmes d'éducation thérapeuti- 
que qui tendent actuellement à être très encouragés. 



Point fort 



Règles d'or pour les patients insuffisants 
cardiaques 

• Un programme d'entraînement initial dans un centre 
spécialisé est recommandé. 

• L'exercice physique recommandé, 30 minutes, trois fois 
par semaine, doit être pratiqué après accord du médecin. 

• Le niveau d'effort doit être adapté à chaque patient. 

• Les exercices et sports de loisir recommandés 
privilégient les efforts d'endurance (marche, vélo, 
natation, golf...). 



Cet article a fait l'objet d'une prépublication en ligne : l'année du copyright 
peut donc être antérieure à celle de la mise à jour à laquelle il est intégré. 
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